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Цель. Изучить танатогенетические аспекты морфологических нарушений, обуславливающих раз-
витие летальных исходов при остром деструктивном панкреатите в фазах расплавления, секвестрации и 
присоединения гнойно-септических осложнений.
Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ 89 протоколов умерших от острого деструк-
тивного панкреатита, проходивших лечение в различных лечебно-профилактических учреждениях г. Мин-
ска в 2005-2015 гг. Проведено изучение 214 гистологических препаратов внутренних органов, окрашенных 
гематоксилин-эозином. 
Результаты и обсуждение. Субтотальное и тотальное поражение поджелудочной железы установлены 
более – чем в 88% аутопсий, послеоперационный перитонит – в 43,8%, различные виды гнойного пара-
панкреатита – в 55,1%, распространенная флегмона забрюшинной клетчатки – в 85,7% случаев. Ведущие 
танатогенетические нарушения у умерших от острого деструктивного панкреатита были обусловлены ге-
патопривным синдромом, респираторным дистресс-синдромом, почечной и сердечной недостаточностью, 
установленными в 52,8%, 49,4%, 35,9% и 32,6% случаев, что подтверждалось соответствующими морфоло-
гическими изменениями. Основой морфологических нарушений внутренних органов у умерших от острого 
деструктивного панкреатита являются: в печени – отек межуточных пространств гепатоцитов (76,6%); 
лимфоидно-нейтрофильная инфильтрация портальных трактов (65,9%) и центролобулярный некроз гепа-
тоцитов (75,7%); в легких – интерстициальный отек (75,0%), тромбозы микроциркуляторного русла, де-
сквамация респираторного эпителия (88,6%); в почках – дистрофия эпителия почечных канальцев (90,6%) 
с развитием некроза эпителия извитых канальцев (некротического нефроза) (56,3%). У 42 умерших от 
острого деструктивного панкреатита на фоне присоединения гнойно-септических осложнений выявлялись 
признаки септической селезенки с атрофией фолликулов и «запустеванием пульпы», что свидетельствовало 
о наличии тяжелого вторичного иммунодефицита с вовлечением клеточного и гуморального звеньев.
Заключение. Установленные нарушения обуславливают необходимость совершенствования диагностиче-
ских критериев острого деструктивного панкреатита, проведения дифференцированного хирургического под-
хода к выполнению программируемых некрсеквестрэктомий при распространенных формах и пункционно-
аспирационных вмешательств при локальных ограниченных кистозно-жидкостных образованиях, устранения 
ведущих патогенетических нарушений – интоксикации, гипоксии и вторичной иммунной недостаточности. 
Ключевые слова: острый деструктивный панкреатит, морфологические нарушения внутренних органов, 
танатогенетические аспекты формирования полиорганной недостаточности, панкреонекроз, флегмона забрю-
шинной клетчатки, интоксикация, гипоксия
Objectives. To study thanatogenetic aspects of morphological disorders causing the development of lethal 
outcomes in acute destructive pancreatitis in phases of fusion, sequestration and pyo-septic complications.
Methods.  A retrospective analysis of 89 reports of persons died of acute destructive pancreatitis being 
treated in the healthcare establishments  of Minsk (2005-2015) was performed. The examination of 214 histological 
preparations of the internal organs, stained with hematoxylin-eosin, was carried out.  
Results. Subtotal and total affection of the pancreas was established in more than 88% of autopsies, the 
postoperative peritonitis – in 43,8%, different kinds of purulent parapancreatitis – in 55,1%, generalized phlegmon 
of the retroperitoneal cellular tissue – in 85,7% of cases. Leading thanatogenetic disorders in persons died of 
acute destructive pancreatitis were caused by the hepatoprime syndrome, respiratory distress-syndrome, renal and 
cardiac failure, established in 52,8%, 49,4%, 35,9% and 32,6% of cases, which was confirmed by the relevant 
morphological changes. The basis of morphological disorders of the internal organs of persons, died from acute 
destructive pancreatitis are the following: in the liver – edema of the intermediate spaces of hepatocytes (76,6%); 
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lymphoid neutrophilic infiltration of the portal tracts (65,9%) and centrilobular hepatocyte necrosis (75,7%); in the 
lungs – interstitial edema (75,0%), microvascular thrombosis, desquamation of respiratory epithelium (88,6%); in 
the kidney – renal tubular epithelial dystrophy (90,6%) accompaying by the development of epithelium necrosis of 
the convoluted tubules (necrotic nephrosis) (56,3%). At 42 persons, died of the acute destructive pancreatitis, against 
pyo-septic complications, the signs of septic spleen with atrophy of follicles and "pulp emptying" were revealed, that 
testify the presence of severe secondary immunodeficiency involving the cellular and humoral components.
Conclusion. The established disorders determine the necessity of improving the diagnostic criteria of 
acute destructive pancreatitis, carrying out the differentiated surgical approach for performance of programmable 
necrosequestrectomy in generalized forms and puncture-aspiration interventions in the located restricted cystic-fluid 
collections, elimination of the main pathogenetic disorders - intoxication, hypoxia and secondary immunodeficiency.
Keywords: acute destructive pancreatitis, morphological disorders of the internal organs, thanatogenetic aspects of 
multiple organ, failure development, pancreonecrosis, phlegmon of retroperitoneal fat, intoxication, hypoxia 
Введение
Несмотря на совершенствование применя-
емых методов диагностики и лечения, леталь-
ность при остром деструктивном панкреатите 
(ОДП) остается стабильно высокой, достигая 
17-42% [1, 2, 3], а при присоединении  гной-
но-септических осложнений, наблюдающихся 
в 30-80% случаев при ОДП [4, 5], может уве-
личиваться до 46-80 [6].
Неблагоприятный исход заболевания об-
условлен присоединением поздней полиорган-
ной недостаточности (ПОН), сопровождаю-
щейся дистрофическими и некробиотическими 
изменениями внутренних органов [7, 8].
Морфологические нарушения, особенно 
при развитии ранней (ферментативной) дис-
функции/недостаточности при остром де-
структивном панкреатите, достаточно хорошо 
изучены [9, 10], в то время как изменения 
внутренних органов при развитии поздней ПОН 
в сопоставлении с клиническими танатогене-
тическими аспектами, отражающими этиоло-
гические причины некрозов, локализацию и 
разновидность деструктивно-некротического 
процесса со стороны поджелудочной железы 
и окружающей парапанкреатической клет-
чатки, а также патогенетические синдромы, 
обуславливающие летальный исход с учетом 
морфологических нарушений ведущих «орга-
нов-мишеней», рассмотрены не в полной мере.
Цель исследования – изучить танатогенети-
ческие аспекты морфологических нарушений, 
обуславливающих развитие летальных исходов 
при остром деструктивном панкреатите в фазах 
расплавления, секвестрации и при присоедине-
нии гнойно-септических осложнений.
Материал и методы
Проведен ретроспективный анализ 89 про-
токолов умерших от острого деструктивного 
панкреатита, проходивших лечение в хирурги-
ческих отделениях и отделениях реанимации 
и интенсивной терапии УЗ «2-я городская 
клиническая больница г. Минска», «3-я го-
родская клиническая больница г. Минска 
им. Е.В. Клумова», «4-я городская клиническая 
больница г. Минска им. Н.Е. Савченко», «5-я 
городская клиническая больница г. Минска», 
ГУ «432 главный военный клинический меди-
цинский центр Вооруженных Сил Республики 
Беларусь» в 2005-2015 гг. 
Проведено изучение результатов микроско-
пического исследования 211 гистологических 
препаратов печени, легких, почек, селезенки, 
поджелудочной железы, окрашенных гематок-
силин-эозином. Изучение препаратов проводи-
лось на микроскопе «Olympus CX-41». Микро-
фотографии выполнялись цифровой камерой 
«Leicа Qwin DC 200».
Результаты
Медиана возраста умерших, по данным 
проведенного ретроспективного анализа, соста-
вила 59,6 (25-й квартиль – 41,3; 75-й квартиль – 
71,8) года. В исследуемой группе мужчин было 
61 (68,5%), женщин – 28 (31,5%).
Основными установленными этиологиче-
скими формами ОДП у умерших были: алимен-
тарно-токсический (включая алкогольный) – 
у 56 (62,9%), билиарный – у 21 (31,5%), пост-
травматический (включая послеоперационный 
и вследствие выполненных исследований) – 8 
(8,9%), прочие причины – у 4 пациентов (4,5%).
Распространенное вовлечение в деструктив-
но-некротический процесс (тотальный панкре-
онекроз) всех отделов поджелудочной железы 
(ПЖ) выявлено в 42 случаях аутопсий (47,2%). 
Субтотальное (с вовлечением в деструкцию 
до 60% тканей ПЖ) установлено в 37 случаях 
(41,6%), локализованные некрозы только в го-
ловке и теле или хвосте ПЖ – в 4 и 6 случаях 
(соответственно 4,5% и 6,7%).
По данным аутопсий, послеоперационный 
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перитонит (включая диффузную и распростра-
ненную формы) выявлен в 39 случаях (43,8%), 
гнойные формы парапанкреатита с вовлече-
нием забрюшинной клетчатки (ЗБК), включая 
флегмоны и локализованные множественные 
абсцессы, – в 49 случаях (55,1%), гнойный 
оментобурсит – в 17 случаях (19,1%), форми-
рующиеся постнекротические инфицированные 
псевдокисты – в 54 случаях (60,7%). По два и 
более гнойно-септических осложнения имели 
59% умерших.
При анализе основных причин леталь-
ных исходов, определенных у 89 умерших от 
ОДП (таблица 1) установлено, что нараста-
ющая сердечно-сосудистая недостаточность 
выявлена в 29 (32,6%) случаях; печеночная 
с исходом в гепатопривный синдром – в 47 
(52,8%), дыхательная (по типу респиратор-
ного дистресс-синдрома взрослых) – в 44 
(53,6%), почечная – в 32 (35,9%) случаях. 
Реже встречались: синдром диссеминирован-
ного внутрисосудистого свертывания (ДВС) – 
в 8 (8,9%); метаболический синдром – в 9 
(10,1%); сепсис, подтвержденный микробио-
логически, – в 10 (11,2%); шок (в том числе ин-
фекционно-токсический и панкреатогенный) – 
в 7 (7,9%); профузные гастродуоденальные 
и вторичные аррозивные кровотечения – 
5 (5,6%) и 3 (3,4)% случаев соответственно. 
При этом 44,8% умерших имели по 2 и более 
жизненно важных осложнений.
Из 49 умерших с гнойно-гнилостными фор-
мами парапанкреатита у 42 имелись различные 
виды флегмон забрюшинной клетчатки (ЗБК) 
(таблица 2).
При этом вторичное инфицирование проис-
ходило посредством поступления микрофлоры 
из дигестивных свищей или после перфораций 
полых органов (включая толстокишечные сви-
щи) в 14 случаях; после установки тампонов 
или дренажей – в 11 случаях. ЗБК приобрела 
вид бесструктурной буровато-темной массы с 
неприятным запахом. В абсолютном большин-
стве случаев у умерших при распространении 
гнойно-некротического процесса за пределы 
парапанкреатической клетчатки, а также при 
субтотальном (тотальном) панкреонекрозе с 
вовлечением в процесс большого объема всей 
железы, в процесс вовлекались забрюшинная 
и паракольная клетчатка вокруг селезеночного 
угла, нисходящего отдела ободочной кишки и 
левого паранефрия (14 случаев), реже – обоих 
паракольных пространств (6 случаев). В 8 случаях 
гнойно-некротический процесс распространялся 
центрально, вовлекая вторично клетчатку корня 
брыжейки тонкой кишки, достигая (в 4 случаях) 
клетчатки таза. При этом в 2 случаях у жен-
щин, дважды оперированных в фазе нагноения 
и секвестрации, были обнаружены гнойный 
параметрит и еще в 2 случаях у мужчин – гной-
но-некротические изменения мягких тканей, 
мошонки (анаэробная флегмона Фурнье). Вовле-
Таблица 1
Причины основных летальных исходов при остром деструктивном панкреатите (n/%)
Таблица 2
Локализация флегмон забрюшинного пространства у умерших от острого деструктивного 
панкреатита (n=42)




Сердечно-сосудистая недостаточность 29 32,6
Печеночная недостаточность (гепатопривный синдром) 47 52,8
Дыхательная недостаточность (респираторный дистресс-синдром) 44 49,4
Почечная недостаточность 32 35,9
Синдром  диссеминированного внутрисосудистого свертывания (ДВС) 8 8,9
Метаболический синдром 9 10,1
Сепсис 10 11,2
Шок (инфекционно-токсический или панкреатогенный) 7 7,9
Острые гастродуоденальные кровотечения 5 5,6
Вторичные аррозивные кровотечения 3 3,4




Паракольная 25/57,1 4 14 6
Клетчатка корня брыжейки тонкой кишки 8/19,1
Клетчатка таза 4/9,5 4
Клетчатка поддиафрагмального пространства 3/7,1 2
Ретродуоденальная клетчатка 4/9,5 4
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чение в некроз головки ПЖ (4 случая аутопсий) 
сопровождалось выраженными изменениями в 
ретродуоденальной клетчатке с последующим 
переходом на паранефрий справа и клетчатку, 
окружающую слепую и восходящую ободочную 
кишку. Еще при 3 аутопсиях в процесс было во-
влечено левое поддиафрагмальное пространство 
с развитием гнойной плевропневмонии слева.
С учетом данных о причинах летальных ис-
ходов при ОДП выполнена целенаправленная 
оценка морфологических изменений «органов-
мишеней» у умерших, с акцентом на печень, лег-
кие, почки и органы иммуногенеза (селезенку).
Из выявленных при анализе воспалительно-
инфильтративных изменений печени (таблица 3), 
установленных у 47 умерших от ОДП, в основе на-
ступившего гепатопривного синдрома находились: 
полнокровие и отек межуточных пространств – в 
36 (76,6%) случях, лимфоидно-нейтрофильная ин-
фильтрация портальных трактов и внутридолько-
вой стромы – в 31 (65,9%) случае, отек пространств 
Диссе – 18 (38,3%) случаях (рис. 1).
В основе дегенеративно-дистрофических и 
некротических изменений печени преобладали 
случаи развития центролобулярных некрозов 
гепатоцитов (28 (75,7%) случаев), смешанная 
(зернистая и белковая) (18 (48,6%) случаев) и жи-
ровая дистрофия гепатоцитов (24 (51,1%) случаях. 
В основе респираторного дистресс-синдро-
ма у умерших от ОДП, установленного при 44 
аутопсиях, в 75,0% случаев (33 аутопсии) на-
ходились интерстициальный или альвеолярный 
отеки легких вследствие экстравазации плазмы 
из микроциркуляторного русла в интерстиций, 
возникшие на фоне развития венозного стаза и 
формирования тромбов в микроциркуляторном 
русле. В 88,6% наблюдений (39 аутопсий) вы-
являлаиь десквамация респираторного эпителия 
с деструкцией альвеоцитов, а также скопление 
жидкости, фибрина и форменных элементов в 
просвете альвеол (рис. 2).
В основе острой почечной недостаточности 
у 32 умерших от ОДП находились разноплано-
вые нарушения неспецифического характера 
(таблица 4), обусловленные преимущественно 
смешанной дистрофией (26 (81,3%) наблюде-
ний), а также  полнокровием паренхимы (17 
(53,1%)), инфильтрацией стромы (11 (34,4%)) 
и десквамацией эпителия (9 (28,1%)) на фоне 
некротического нефроза  извитых почечных 
канальцев (18 (56,3%)) (рис. 3).
При анализе морфологических изменений 
центрального органа иммуногенеза ЖКТ – селе-
зенки у 57 (64,0%) умерших от ОДП  установлена 
Таблица 3
Характер морфологических нарушений печени, обусловивших 
наступление гепатопривного синдрома у умерших от ОДП
Морфологический признак Количество наблюдений % отношение
Воспалительно-инфильтративные нарушения:
• Полнокровие,  отек межуточных тканей












Дегенеративно-дистрофические и некротические нарушения:
• Смешанная дистрофия (зернистая+белковая)
• Жировая дистрофия








Рис. 1. Микрофотография ткани печени пациента, 
умершего от ОДП. Окраска: гематоксилин-эозин. 
Ув. ×250.
Рис. 2. Микрофотография ткани легких пациента, 
умершего от ОДП. Окраска: гематоксилин-эозин. 
Ув. ×250.
254
их взаимосвязь со стадией процесса (отеком и 
нарастанием дистрофических изменений, фор-
мированием некроза, расплавления и секвестра-
ции, гнойно-септических осложнений) и фазой 
иммунного ответа. Гиперплазия, полнокровие, 
увеличение массы селезенки, обильный соскоб 
на разрезе, увеличение числа клеток миелоид-
ного ряда в красной пульпе были наиболее ха-
рактерными для фазы расплавления и секвестра-
ции. При присоединении гнойно-септических 
осложнений выявлялись: атрофия фолликулов, 
кариорексис, феномен «запустевания пульпы», 
полнокровие сосудов селезенки (рис. 4). В этой 
фазе у 42 умерших селезенка выглядела дряблой, 
была ярко-вишневого цвета на разрезе, с нали-
чием обильного соскоба и легким отделением 
капсулы. В фазах формирования панкреонекроза 
или при наличии ферментативного перитонита 
(9 аутопсий) выявились признаки гиперплазии 
лимфоидного аппарата, отнесенные к продол-
жающейся панкреатогенной ферментации и 
стимуляции иммуногенеза.
Обсуждение
Полученные результаты подтвердили вы-
Таблица 4
Характер морфологических нарушений почек, обусловивших наступление острой почечной 
недостаточности у умерших от ОДП































сокий удельный вес в танатогенезе острого 
деструктивного панкреатита алиментарно-ток-
сических форм преимущественно у мужчин, в 
то время как у женщин преобладали билиарные 
формы панкреатита.
Субтотальные и тотальные формы не-
кроза поджелудочной железы установлены в 
42 (47,2%) и 37 (41,6%) случаях; вторичный 
послеоперационный перитонит, связанный 
с присоединением гнойно-септических ос-
ложнений – в 39 (43,8%), различные формы 
гнойно-некротического парапанкреатита – в 49 
(55,1%); гнойный оментобурсит – в 17 (19,1%), 
инфицированные псевдокисты поджелудочной 
железы – в 54 (60,7%) случаях.
У 49 умерших с различными формами 
осложненного парапанкреатита преобладали 
распространенные виды, представленные гной-
но-гнилостными флегмонами с поражением 
ЗБК – 42 (85,7%) случая, из которых 25 случаев 
приходилось на паракольное поражение ЗБК; 
реже – центральное вовлечение клетчатки кор-
ня брыжейки тонкой кишки,  установленное 
в 8 случаях. Еще реже встречались: флегмона 
ретродуоденальной клетчатки (4 случая), флег-
мона клетчатки малого таза (4 случая) и подди-
Рис. 3. Микрофотография ткани почки пациента, 
умершего от ОДП. Окраска: гематоксилин-эозин. 
Ув. ×250.
Рис. 4. Микрофотография ткани селезенки пациен-
та, умершего от ОДП. Окраска: гематоксилин-эозин. 
Ув. ×250.
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афрагмального пространства (3 случая). Данное 
обстоятельство обуславливает необходимость 
совершенствования лечебной тактики в сторону 
своевременного выполнения программиру-
емых релапаротомий с адекватным объемом 
некрсеквестрэктомии (в том числе и из мини-
доступа) при распростран฀енных формах ОДП, 
а при выявлении отдельных образований – 
удаление путем пункционно-аспирационного 
дренирования под УЗИ-контролем.
Среди танатогенетических проявлений 
поздней ПОН преобладали: печеночная (ге-
патопривный синдром), дыхательная (респи-
раторный дистресс-синдром), почечная и 
сердечно-сосудистая недостаточность, что об-
уславливает необходимость их своевременной 
диагностики с последующей медикаментозной 
коррекцией. Явления шока (ферментативного 
и инфекционно-токсического) и сепсиса, под-
твержденного микробиологически, установлены 
в 8,5% и 12,2% аутопсий соответственно, что 
диктует необходимость совершенствования их 
ранней диагностики и коррекции, путем спец-
ифической иммуннотропной терапии.
Основой морфологических нарушений вну-
тренних органов у умерших от ОДП являются: 
в печени – отек межуточных пространств ге-
патоцитов (76,6%), лимфоидно-нейтрофильная 
инфильтрация портальных трактов (65,9%) и 
центролобулярный некроз гепатоцитов (75,7%); 
в легких – интерстициальный отек (75,0%), 
тромбозы микроциркуляторного русла, десква-
мация респираторного эпителия (88,6%); в поч-
ках – дистрофия эпителия почечных канальцев 
(90,6%) с развитием некроза эпителия извитых 
канальцев (некротического нефроза) (56,3%).
У 42  умерших от ОДП на фоне присо-
единения гнойно-септических осложнений, 
выявлялись признаки септической селезенки с 
атрофией фолликулов и «запустеванием пуль-
пы», что свидетельствовало о наличии тяжелого 
вторичного иммунодефицита с вовлечением 
клеточного и гуморального звеньев. 
Заключение
У умерших от ОДП преобладали субто-
тальные и тотальные некротические поражения 
поджелудочной железы, отмеченные более чем в 
88% случаев, а также распространенные формы 
парапанкреатита – в виде различных гнойно-
гнилостных флегмон ЗБК (85,7% аутопсий).
В структуре поздней ПОН в танатогенезе 
ОДП основные нарушения были обусловлены 
гепатопривным синдромом (52,8%), респира-
торным дистресс-синдромом (49,4%), острой 
почечной и сердечно-сосудистой недостаточ-
ностью (35,9% и 32,6% случаев соответственно).
Основу морфологических изменений у 
умерших от ОДП составили: центро-лобуляр-
ный некроз гепатоцитов (75,7%), интерстици-
альный отек легких с нарушениями микро-
циркуляторного русла (75,0%), некротический 
нефроз (56,3%) и дистрофия почечных каналь-
цев, а также явления вторичной иммунной не-
достаточности органа со стороны центрального 
иммуногенеза ЖКТ – селезенки.
Выявленные нарушения обуславливают 
необходимость совершенствования как диа-
гностических критериев, так и лечебных диф-
ференцированных мероприятий, направленных 
на профилактику развития гнойно-септических 
осложнений, своевременность и адекватность 
проведения некрсеквестрэктомий при рас-
пространенных формах процесса и пункци-
онно-аспирационных вмешательств при огра-
ниченных образованиях, а также устранение 
ведущих звеньев – интоксикации, гипоксии и 
возникших вторичных иммунных нарушений.
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